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Alzheimerin taudin varhainen tunnistaminen
Alzheimerin tauti kehittyy kliinisesti oireettoman vaiheen kautta ensin varhaiseen tautiin ja sitten 
 dementiavaiheisiin. Sen diagnostiset tutkimukset tulisi käynnistää lievien tiedonkäsittelyn muutos ten 
ilmaannuttua. Sairauden toteaminen varhaisvaiheessa edellyttää Alzheimerin taudin eri muoto jen ensi­
oireiden tunnistamista sekä tietoa tutkimusmenetelmistä. Tiedonkäsittelyongelmien seulontamene­
telminä perusterveydenhuollossa käytetään tarpeeksi herkkiä menetelmiä kuten kognitiivista CERAD­
tehtäväsarjaa. Tarvittavat lisätutkimukset, esimerkiksi laaja neuropsykologinen tutkimus, tehdään 
muisti asiantuntijalääkärin suunnitelman mukaan. Aivojen rakenteellista kuvantamista, ensisijaisesti 
magneetti kuvauksella, suositellaan. Varhaisen Alzheimerin taudin erotusdiagnostiikka voi olla vaikeaa, 
jolloin diagnostiikkaa voidaan tehostaa muilla biomerkkiainetutkimuksilla. Tällaisia ovat selkäydinneste­
näytteen beeta­amyloidi­, tau­, ja fos­tau­proteiinimääritykset sekä FDG­PET ja amyloidi­PET. 
T audinmääritystä vaativia tiedonkäsittelyn vaikeuksia esiintyy noin 400 000 suoma­laisella. Heistä noin puolella on eri syis­
tä johtuvaa lievää kognitiivista heikentymää 
(mild cognitive impairment, MCI) eli lieviä 
vaikeuksia tiedonkäsittelyssä, mutta ei vielä 
dementiatasoista heikentymistä päivittäisessä 
toimintakyvyssä. Heistä merkittävällä osalla on 
varhainen Alzheimerin tauti (1). 
Alzheimerin tautiin liittyvät aivomuutokset 
alkavat ilmaantua vuosia ennen ensimmäisiä 
tiedonkäsittelyn eli kognition muutoksia. Tau­
ti kehittyykin hiljalleen pitkän oireettoman 
vaiheen aikana (prekliininen vaihe) varhai­
seen Alzheimerin tautiin (prodromaalivaihe). 
Aivo muutosten ja oireiden lisääntyessä sai­
raus etenee dementiavaiheeseen (TAULUKKO 1). 
Alzheimerin taudin oireet voivat ilmaantua 
työ iässäkin, mutta useimmiten 65 ikävuoden 
jälkeen. Alzheimerin tauti on yleisempää van­
hemmissa ikäryhmissä. 
Alzheimerin tauti on mahdollista tunnistaa 
ja diagnosoida varhaisvaiheessa ennen sairau­
den dementiavaihetta (1,2,3). Varhainen tun­
nistaminen edellyttää terveydenhuollon henki­
lökunnalta sairauden eri muotojen ensioireiden 
tunnistamista, tietoa tutkimusmenetelmistä 
sekä yhteistyötä. Varhainen tunnistaminen on 
edellytys oikea­aikaisille hoito­ ja tukitoimen­
piteille Alzheimerin tautia sairastavan henkilön 
itsenäisen toimintakyvyn ja elämänlaadun säi­
lyttämiseksi mahdollisimman pitkään (1). Jo 
lievässä tautimuodossa henkilön elämänlaatu 
on heikentynyt (4). Hoitoa pyritäänkin kehit­
tämään Alzheimerin taudin varhaisvaiheeseen. 
Tuoreen LipiDiDiet­tutkimuksen tulosten pe­
rusteella varhaista Alzheimerin tautia sairasta­
villa henkilöillä voitiin ravintovalmisteen avulla 
hidastaa hippokampuksen kutistumista ja yllä­
pitää verrokkiryhmää parempaa toimintakykyä 
arjessa (5). Tulevaisuudessa varhaisdiagnos­
tiikka ja uudet varhain aloitetut lääkehoidot 
toiminevat ehkäisystrategioiden rinnalla tär­
keänä muistisairauksien etenemistä ja demen­
tian ilmenemistä viivästyttävinä keinoina (1).
Alzheimerin taudin kliiniset 
hälytysmerkit – varhainen 
oiretunnistus ja diagnoosi
Alzheimerin taudissa erotetaan varhaisoireiden 
perusteella neljä erilaista muotoa: tyypillinen 
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amnestinen eli muistipainotteinen tautimuoto, 
joka käsittää 85 % tapauksista, posteriorinen 
kortikaalinen atrofia, logopeninen etenevä afa­
sia ja käyttäytymisen oirein alkava, otsalohko­
dementiaa muistuttava tautimuoto (6).
Tyypillinen ensioire Alzheimerin taudis­
sa on äskettäin tapahtuneiden tai puhuttujen 
asioiden muistamisen vaikeudet (episodisen 
muistin heikentyminen). Ongelmia on sekä 
uuden oppimisen että mieleen palautuksen 
tehokkuudessa, koska opitut asiat eivät säily 
muistissa. Epätyypillisemmissä, usein nuorem­
malla iällä alkavissa tautimuodoissa ensioireet 
voivat ilmetä myös avaruudellisen hahmottami­
sen tai muun näönvaraisen toiminnan vaikeu­
tumisena, otsa­ohimolohkorappeuman tapaan 
käyttäytymisen ja persoonallisuuden muutok­
sina tai kielellisten toimintojen, kuten puheen 
tuottamisen tai ymmärtämisen heikentymise­
nä (7). Joskus toiminnan ohjauksen vaikeudet 
edeltävät muistioiretta (8). Lievät masennus­
oireet, epäluuloisuus, apatia ja agitaatio ovat 
yleisiä jo varhaisessa Alzheimerin taudissa (9). 
Harvinaisissa tautimuodoissa voidaan todeta 
myös somaattisia oireita kuten myokloniaa, ri­
giditeettiä ja kävely­ tai tasapainovaikeuksia jo 
sairauden lievemmissä vaiheissa. TAULUKOSSA 2 
on lueteltu Alzheimerin taudin varhaisoireita.  
Erotusdiagnostiikka masennuksen, työ­
uupumuksen, alkoholin liikakäytön, muiden 
muistisairauksien, kuten otsa­ohimolohkorap­
peumien ja verisuoniperäisten tautien välillä 
voi olla vaikeaa. Esimerkiksi muistipoliklinikan 
tutkimuksissa olleista työikäisistä noin kahdel­
la kolmasosalla muistivaikeuksien taustalla oli 
työuupumus, masennus, uniongelmia tai alko­
holin käyttö (10).
Alzheimerin taudin ja muiden muistisai­
rauksien varhaistunnistuksen haastetta lisää itse 
sairastuneen vaikeus tunnistaa kognitiivisia oi­
reitaan tai niiden peittely. Näin ollen läheisten 
sekä työtovereiden havaitsemat muutokset ovat 
tärkeitä jatkotutkimusten tarpeellisuuden ar­
vioimiseksi. Muistisairauksien varhaisen tunnis­
tamisen edellytyksenä on oikeaoppisen kliinisen 
diagnostiikan lisäksi myös se, että potilas ohjau­
tuu terveydenhuollon selvittelyihin ajoissa.
Varhaisen Alzheimerin taudin diagnos-
tiset kriteerit. Ensimmäiset kliiniset oireet 
ilmaantuvat vähitellen lisääntyen keskimäärin 
runsaat kolme vuotta ennen kuin todennäköi­
nen Alzheimerin taudin diagnoosi on tehtä­
vissä tavanomaisen diagnostisen NINCDS­
ADRDA­kriteeristön mukaan (7). Interna­
tional  Working Group (IWG) (12), National 
 Institute on Aging and Alzheimer Association 
TAULUKKO 1. Alzheimerin taudin ja muiden muistisairauksien vaikeutta kuvaava terminologia (mukailtu viitteestä 1). 
Prekliininen vaihe Aivomuutoksia, ei kliinisiä oireita. 
CDR luokka 0
Lievä tiedon­
käsittelyn heiken­
tymä, MCI 
Tiedonkäsittelyn heikkenemä lääkärin tai psykologin toteamana. Lieviä hankaluuksia vaativammissa 
tehtävissä, ei merkittävää heikkenemistä päivittäisissä, hyvin opituissa toiminnoissa. 
MCI:n oirekuva ja etiologia vaihtelevat (syynä Alzheimerin tauti, muu muistisairaus, muu sairaus 
kuten masennus tai normaali ikääntyminen).
Muistihäiriöpainotteisessa MCI:ssä 2/3:lla on varhainen Alzheimerin tauti.
CDR luokka 0,5
Prodromaalivaihe 
(varhainen vaihe)
Lievää tiedonkäsittelykyvyn heikkenemää (MCI), joka liittyy Alzheimerin tautiin tai muuhun muisti­
sairauteen, ja biologinen merkkiainetutkimus tukee muistisairausdiagnoosia. 
Monimutkaista päättelyä, monien asioiden yhtäaikaista mielessä pitämistä ja joustavaa tehtävästä 
toiseen siirtymistä vaativissa töissä vaikeuksia. 
CDR luokka 0,5
Dementiavaihe Yhdellä tai useammalla tiedonkäsittelyn osa­alueella objektiivisesti todettu muutos, joka vaikuttaa 
arkiselviytymiseen. 
Tiedonkäsittelyn ja toimintakyvyn vaikeusasteen mukaan muistisairauksien dementiavaihe jaetaan: 
 Lievään, CDR luokka 1  
 Keskivaikeaan, CDR luokka 2   
 Vaikeaan, CDR luokka 3 
MCI =  mild cognitive impairment, CDR = Clinical Dementia Rating, muistisairauden vaikeusasteluokitus, CDR luokat  
0 (ei muistisairautta), 0.5, 1, 2 ja 3 (vaikea dementia). 
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(NIA­AA) (13) ja Morris ym. (3) ovat jul­
kaisseet suosituksen diagnostisiksi kriteereiksi, 
joiden perusteella Alzheimerin tauti on mah­
dollista diagnosoida varhaisvaiheessa ennen 
dementiaa. Keskeistä näissä kriteereissä on, 
että kyseessä on aivosairaus, jonka diagnoo­
si ei edellytä dementia­asteista kognition tai 
päivittäisen toimintakyvyn häi riötä. Varhaisen 
Alzheimerin taudin tyypillistä ja epätyypillisiä 
muotoja, varsinkin, jos biologiset merkkiaine­
tutkimukset tukevat diagnoosia, tulisi pitää oi­
reisina tauteina.
Tutkimusten järjestäminen 
Muistisairauden seulontatutkimukset tulee 
ohjelmoida, jos henkilö itse, tämän läheiset, 
työtoverit, esimies tai terveydenhuollon hen­
kilökunta ilmaisee tai havaitsee henkilön tie­
donkäsittelyssä TAULUKOSSA 2 mainittuja ongel­
mia. Työelämässä olevalla työssä selviytymisen 
haasteet saattavat liittyä tiedonkäsittelykyvyn 
muutoksiin. Tutkimuksiin ohjaaminen on tär­
keää, ennen kuin päivittäinen ja sosiaalinen toi­
mintakyky on heikentynyt (8). 
Seulontatutkimukset varhaista Alzheimerin 
tautia epäiltäessä tulee tehdä asianmukaisesti 
perusterveydenhuollossa, usein yleislääkärin 
tai työterveyslääkärin ja muistitestien tekemi­
seen koulutetun hoitajan yhteistyönä. Olisi 
hyvä, että hoitajalla olisi muistihoitajakoulutus 
tai vähintäänkin koulutus ja harjaantuneisuutta 
kognitiivisen CERAD (Consortium to Esta­
blish a Registry for Alzheimer’s Disease) ­teh­
täväsarjan (14) tekemiseen. 
Varhaisdiagnostiikka vaatii muistisairauk­
sien asiantuntemusta. Jos seulontatutkimusten 
jälkeen Alzheimerin taudin mahdollisuutta ei 
voida sulkea pois, tutkittava lähetetään lisäsel­
vityksiin muistipoliklinikkaan, neurologille, 
geriatrille tai muulle lääkärille, jolla on muis­
tisairauksien hoidon erityispätevyys. Työikäis­
ten kohdalla erotusdiagnostiset lisätutkimukset 
suositellaan tehtävän erikoissairaanhoidon neu­
rologisissa muistipoliklinikoissa (8). 
TAULUKKO 2. Varhaisessa Alzheimerin taudissa havaittavia tiedonkäsittelyn ja toimintakyvyn muutoksia. Oirekuva on 
yksilöllinen. Mukailtu viitteistä (11,15).
Oire Esimerkki
Ongelmia töissä Työtavan muutos, hitaus, tehtäviä unohtuu tai tulee virheitä
Ei suoriudu enää tehtävästä, josta ennen suoriutui 
Ongelmia monimutkaisten toimintojen 
suunnittelua, ongelmaratkaisukykyä ja 
aloittamista vaativissa tehtävissä
Vaativampien taloudellisten tai paperiasioiden hoitamisessa tuen tarve
Uuden asian mieleenpalautus on vaikeu­
tunutta
Kysymykset samasta asiasta
Ajankohtaisista asioista keskustellessa ”muistiaukkoja”
Toistuva unohtelu Sovitut tapaamiset kuten kokoukset, puhutut asiat, tuttujen nimet, esineiden 
paikat (esim. lompakko, puhelin) tai lääkkeiden säännöllinen otto unohtuvat
Vaikeus toimia ohjeiden mukaan Ohjeita toistettava aiempaa enemmän tai uutta ohjetta ei pysty omaksumaan
Uuden asian oppiminen on vaikeutunutta Uuden teknisen laitteen kuten älypuhelimen tai tietojärjestelmien monipuoli­
sen käytön opettelussa aiempaa enemmän vaikeutta 
Puheen ongelmat Vaikeus sanojen löytämisessä, vaikka lauserakenteet säilyneet, artikulaatio 
normaalia
Tekstin hahmottamisen vaikeus Lukemisen vaikeudet ilman silmäperäistä syytä
Havainnoinnin vaikeudet, avaruudellisen 
hahmottamisen vaikeudet 
Tavarat eivät löydy, ovat hukassa, vaikka ne ovat näkösällä
Reittien löytäminen ja suunnistaminen vaikeutuneet
Autolla ajaessa joutuu joskus miettimään, missä on ja minne menossa
Neuropsykiatriset oireet Mielialamuutokset, ahdistuneisuus ja apaattisuus
Aloitekyvyn heikkeneminen Aktiivisuus oma­aloitteisesti hoitaa asioita ja tehtäviä vähentynyt
Sairaudentunnottomuus, oireiden kieltä­
minen
Muistiongelmien vähättely, vaikka läheiset tai työtoverit havaitsevat niitä 
toistuvasti
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Alzheimerin taudin seulonta tutki- 
mukset perusterveydenhuollossa 
Oirekuvaus. Huolellinen anamneesi ja kliini­
nen neurologinen status ovat tiedonkäsittelyn 
pulmien erotusdiagnostiikan kulmakiviä. Sel­
vitetään, esiintyykö tutkittavalla TAULUKOSSA 2 
esitettyjä tiedonkäsittelyn ongelmiin viittaavia 
piirteitä. Tutkittavan tilanteen kartoitus vaatii 
hänen itsensä ja aina kun mahdollista, myös lä­
heisen haastattelua. 
Seulontatutkimuksissa käytetään apuna va­
lidoituja haastatteluja ja testilomakkeita, jotka 
ovat saatavilla Suomen Muistiasiantuntijoiden 
kotisivuilta (www.muistiasiantuntijat.fi). Oireku­
vaa kartoitettaessa tukena ovat muistikyselylo­
makkeet tutkittavalle ja läheiselle. Työelämäs­
sä olevalta on hyvä pyytää työterveyshuollon 
kautta työnantajan tai esimiehen kuvaus työssä 
selviytymisestä. Työikäisen kognitiivisten oi­
reiden kartoittamisessa apuna voidaan käyttää 
Työterveyslaitoksessa kehitettyä Työssä muis­
taminen ­kysymyssarjaa (15). Kysymyssarjan 
tulosten tulkinnassa voi lisäksi hyödyntää Työ­
ikäisten muisti ­tutkimushankkeessa kerättyä 
vertailuaineistoa (16).
CERAD. Tiedonkäsittelyn ongelmien seu­
lontamenetelmänä perusterveydenhuollossa 
käytetään kognitiivista CERAD­tehtäväsarjaa 
(www.cerad.fi) (14). Aiemmin yleisesti käyte­
tyt Mini­Mental State Examination­ (MMSE) 
tai MoCA­seulontatestien herkkyys tunnistaa 
varhaisia tiedonkäsittelyn ongelmia on hei­
kompi. Käytettäessä pelkästään niitä seulonta­
menetelmänä ei Alzheimerin taudin varhaisia 
tiedonkäsittelyn ongelmia saada esille riittävän 
hyvin. MMSE sisältyy CERAD­tehtäväsarjaan. 
CERAD­tehtäväsarjan tämänhetkiset suoma­
laiset normiarvot alkavat 63­vuotiaista. Tutkit­
tava lähetetään muistipoliklinikkaan tai muisti­
sairauksien asiantuntijalääkärille, jos a) tulos 
on poikkeava yhdessä CERAD­tehtäväsarjan 
viivästetyn muistin osiossa (esimerkiksi sanalis­
tan viivästetyssä palautuksessa, tunnistamisessa 
tai kokonaismuistissa) ja anamneesi antaa ai­
heen epäillä varhaista Alzheimerin tautia tai b) 
 CERAD­testitulos jää poikkeavaksi missä tahan­
sa kahdessa tai useammassa testiosiossa. Kogni­
tiivisten seulontatestien käyttöön liittyy tiettyjä 
rajoituksia. Osa tutkittavista kuten työikäiset, 
harjaantuneet ja korkeasti koulutetut voivat 
suoriutua normaalisti CERAD­tehtäväsarjasta, 
vaikka anamnestisten tietojen perusteella (esi­
merkiksi uuden asian oppimisen ja muistamisen 
vaikeutuminen, työssä selviytymisen, toiminta­
kyvyn tai kiinnostuksen taantuminen), on aihet­
ta epäillä alkavaa Alzheimerin tautia. Tässä tilan­
teessa, huolimatta normaalista suoriutumisesta 
CERAD­tehtäväsarjassa, heidän ohjaamisensa 
tarkentavaan neuropsykologiseen tutkimukseen 
on useammin aiheellista (8). Hyvin iäkkäillä 
tai vähän koulutetuilla seulontatestien tulos voi 
jäädä katkaisurajaa heikommaksi, vaikkei aivo­
sairaudesta olisikaan kyse. Muistipoliklinikan 
lääkärin arvio ja muut haastattelut ovat erotus­
diagnostiikan tukena tässä tilanteessa. 
Toimintakyky. Hoitaja haastattelee läheisen 
tutkittavan päivittäisen toimintakyvyn kartoit­
tamiseksi käyttäen apuna Alzheimer’s  Disease 
Co­operative Study Activity of Daily Life 
­haastattelua (ADCS­ADL) (8). ADCS­ADL­
haastattelun pistemäärä yli 70 kuvastaa varsin 
normaalia toimintakykyä (maksimi pistemäärä 
78 pistettä). Varhaisvaiheen Alzheimerin tautia 
sairastavalla toimintakyky kuvantuu hyvänä. 
ADCS­ADL­haastattelusta on muokattu versio 
toimintakyvyn lievien muutosten kartoittami­
seen (Alzheimer’s  Disease Co­operative Study 
ADL Scale for Mild  Cognitive Impairment, 
ADCS­ADL­MCI24) (17), jota käyttäen toi­
mintakyvyn muutoksia varhaista Alzheimerin 
tautia sairastavilla on voitu tunnistaa enemmän 
kuin verrokeilla (TAULUKKO 2). Tämä versio ei 
ole kuitenkaan ollut laajassa käytössä kliinises­
sä työssä. 
Neuropsykiatristen oireiden eli käyttäyty­
misen ja tunne­elämän muutosten kartoituk­
sessa voidaan käyttää sekä tutkittavan itsensä 
että läheisten täyttämiä kyselyjä. Masennus­
oireiden kartoituksessa suositetaan käytettä­
väksi iäkkäämmille GDS­15­lomaketta ja kai­
kenikäisille Cornellin masennusasteikkoa tai 
Beckin Depression Inventorya. Levottomuu­
den ja ahdistusoireiden arviointiin voidaan 
käyttää  Cohen–Mansfieldin levottomuusasteik­
koa ja neuropsykiatristen oireiden arvioin nissa 
NPI­haastattelulomakkeita (8). Cornell­, Co­
hen–Mansfield­ tai NPI­haastattelut tekee hoi­
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taja tutkittavan hyvin tuntevalle läheiselle, joka 
arvioi tutkittavan käyttäytymisen oireita. 
Laboratoriokokeet ja muut tutkimukset. 
Henkilöllä, jolla epäillään varhaista Alzheime­
rin tautia, tulee kartoittaa myös laboratorioko­
kein tiedonkäsittelyä osaltaan heikentävät mah­
dolliset muut syyt sekä sydän­ ja verisuonitau­
tien riskitekijät. Perusverenkuva, lasko, nat­
rium, kalium, kalsium, kreatiini, ALAT, veren 
glukoosipitoisuuden paastoarvo, tyreo tropiini, 
aktiivinen B12­vitamiini, folaatti, albumiini 
(tarvittaessa GT/CDT, syfiliskoe), lipidipro­
fiili, EKG ja tarvittaessa myös keuhkojen rönt­
genkuvaus suositetaan tutkittavaksi ennen lä­
hettämistä lisätutkimuksiin (18).
Varhaisdiagnostiikka – lisätutki-
mukset muistipoliklinikassa
Magneettikuvaus. Jos edellä mainittujen seu­
lontatutkimusten perusteella epäillään varhais­
ta Alzheimerin tautia, aivojen rakenteellinen 
kuvantaminen on keskeisin lisätutkimus muis­
tipoliklinikassa. Ensisijaisesti suositellaan mag­
neettikuvausta (19). Diagnoosia tukevia löy­
döksiä pään magneettikuvassa ovat sisemmän 
ohimolohkon, erityisesti hippokampuksen ja 
entorinaalisen kuorikerroksen kudoskato sekä 
yleinen sentraalinen ja kortikaalinen atrofia. 
Hippokampuksen kudoskadon luokittelussa 
on perinteisesti käytetty T1­painotteista kolmi­
ulotteista kuvaussekvenssiä, silmämääräistä ar­
viointia ja apuna Scheltensin ym. laatimia mal­
likuvastoja (20). Erotusdiagnostisesti tärkeissä 
hyvänlaatuisissa muistioireissa hippokampus 
säilyy normaalina. Alzheimerin taudissa voi 
esiintyä myös posteriorista atrofiaa (KUVA 1), 
joka on tyypillisempää nuorempana sairastuvil­
la. Posteriorisen kortikaalisen atrofian arviontia 
varten on kehitetty neliportainen luokitus ja 
mallikuvasto, jossa huomiota kiinnitetään eri­
tyisesti gyrus cingulin takaosan, praecuneuk­
sen ja päälakilohkojen atrofiaan (21). 
Erityisesti ikääntyneillä pienten aivoveri­
suonten taudissa voi varhaisessa Alzheimerin 
taudissa esiintyä valkean aineen muutoksia 
magneettikuvassa. Niiden luokitteluun käyte­
tään modifioitua Fazekasin neliportaista luokit­
telua (22). Samanaikaisesti Alzheimerin taudin 
kanssa voi esiintyä myös aivoverenkiertosairau­
den magneettikuvausmuutoksia, esimerkiksi 
kortikaalisia tai lakunaarisia infarkteja ja niihin 
assosioituvia muistioireita (23).
Aivan viime vuosina lääkärien avuksi on 
tullut tekoälyyn pohjautuvia menetelmiä aivo­
rakenteiden automatisoituun mittaamiseen, ja 
ne mahdollistavat objektiivisemman ja toistet­
tavamman kuvien tulkinnan. Kudoskadon au­
tomatisoituun määrittämiseen on olemassa jo 
työkalu (KUVA 2) (24). Tämä analyysimenetel­
mä on käytössä joissakin erikoissairaanhoidon 
muistipoliklinikoissa.
KUVA 1. Aivojen  magneettikuva 
Alzheimerin taudin  posteriorinen 
kortikaalinen atrofia -muotoa 
sai rastavalla henkilöllä. Kuvassa 
nähdään posteriorista kortikaa-
lista atrofiaa (nuolet), mutta ei 
merkittävää hippokampusatrofiaa 
tai merkittävää verisuoniperäistä 
muutosta.
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Neuropsykologinen tutkimus. Alzheimerin 
taudin varhaisdiagnostiikassa tarvitaan tarken­
tavaa laajaa neuropsykologista tutkimusta eri­
tyisesti Alzheimerin taudin epätyypillisistä oi­
reista kärsiville sekä lievistä mutta systemaatti­
sista kognitiivisista oireista kärsiville työikäisille 
ja korkeasti koulutetuille. Erotusdiagnostiikka 
muiden tiedonkäsittelyyn vaikuttavien tilojen 
suhteen on heillä vaikeaa (25,26). Neuropsyko­
logisessa tutkimuksessa saadaan CERAD­teh­
täväsarjaa paremmin esille sekä tyypillisen että 
epätyypillisen Alzheimerin taudin varhaispiir­
teet. Se on hyödyllinen tiedonkäsittelyongelmi­
en erotusdiagnostiikassa sekä työkykyarvioissa. 
Selkäydinnestenäytetutkimukset. Jos neu­
ropsykologisen tarkentavan tutkimuksen ja ai­
vojen magneettikuvauksen jälkeen on edelleen 
epäily Alzheimerin taudista, muisti poli klinikan 
lääkärin harkinnan perusteella suositellaan li­
sätutkimuksena selkäydinnestenäytteen tutki­
musta, josta perustutkimusten lisäksi määrite­
tään beeta­amyloidi 42:n, taun ja fosforyloitu­
neen taun (p­tau) pitoisuudet. Beeta­amyloidi 
42:n pitoisuus on pienentynyt ja p­tau:n suu­
rentunut useimmilla Alzheimerin tautia sairas­
tavista mutta ei aina (27). Tuloksia tulkittaessa 
on huomioitava, että tau­pitoisuus voi suuren­
tua useissa aivosairauksissa ja selkäydinnesteen 
beeta­amyloidi 42:n vähäisempikin pitoisuu­
den pienentymä voi viitata Alzheimerin taudin 
riskiin. Tämän vuoksi normaalin selkäydinnes­
teen beeta­amyloidi 42 ­pitoisuuden raja­arvoa 
tullaan nostamaan (27). 
PET. Muistiasiantuntijalääkärin harkin­
nan mukaan on mahdollista tehdä aivojen 
positroniemissiotomografia (PET). Kuvaus 
on saatavilla yliopistosairaaloista ja joistain 
keskussairaaloista. Yleisemmässä käytössä on 
fluorodeoksiglukoosi­PET eli FDG­PET, jos­
sa alkuvaiheen Alzheimerin taudissa havaitaan 
glukoosiaineenvaihdunnan vähentyneen (hy­
pometabolia) päälaki­ ja ohimolohkojen kuo­
rikerroksella sekä posteriorisen gyrus cingulin 
ja sisemmän ohimolohkon alueella (KUVA 3). 
Myöhemmässä vaiheessa hypometaboliaa to­
detaan myös otsalohkoissa. Hypometabolian 
laajuus ja alueet vaihtelevat yksilöjen välillä, ja 
puolieroja voidaan havaita erityisesti varhai­
sessa Alzheimerin taudissa (28). FDG­PET:n 
tarkkuus on heikko mutta herkkyys hyvä Alz­
heimerin taudin diagnostiikassa. Myös muissa 
muistisairauksissa ja psykiatrisissa sairauksissa 
havaitaan metabolisia muutoksia, mutta niiden 
jakauma on erilainen kuin Alzheimerin taudis­
sa (29). Jos kyseessä on tutkittava, jonka aivo­
jen rappeumamuutokset eivät ole vielä kovin 
merkittäviä ja diagnoosia ei ole voitu muutoin 
asettaa, FDG­PET:tä voidaan harkita. Tällaisia 
tilanteita voi tulla eteen esimerkiksi alkuvai­
heen otsa­ohimolohkorappeumien ja Alzhei­
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A B
KUVA 2. A) Magneettikuvassa tyypilliseen Alzheimerin tautiin liittyvää hippokampusatrofiaa (nuolet) kohtalai-
sena (Scheltens Gr 2), yleistä kortikaaliatrofiaa sekä kohtalainen krooninen verisuoniperäinen muutos valkeassa 
aineessa (Fazekas luokka 2). B) Saman potilaan magneettikuva analysoituna automatisoidulla ohjelmalla. Eri vä-
rit osoittavat automaattiohjelman segmentoimia aivoalueita.
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KUVA 3. FDG- ja amyloidi-PET.
3. A)  Terveen (1), Alzheimerin tau-
tia sairastavan (2) ja otsalohko-
dementiaa (3) sairastavan henkilön 
aivojen FDG-PET-kuva. Huomaa 
hei kentyneen me ta bolian alueet 
(nuolet) ohimolohkojen takaosissa 
Alzheimerin taudissa ja otsalohko-
jen alueella otsalohkodementiassa. 
3. B)  Alzheimerin tautia sairasta-
van (1), tiedonkäsittelyn lievää hei-
kentymistä sairastavan, jolle myö-
hemmin kehittyi Alzheimerin tauti 
(2) ja tiedonkäsittelyn lie vää heiken-
tymistä sairastavan henkilön, jolle 
seurannan aikana ei kehittynyt Alz-
heimerin tautia (3) sekä terveen ver-
rokin (4) aivojen beeta-amyloidiker-
tymän Amyloidi-PET-kuva. Huomaa 
lisääntynyt amyloidin kertymä aivo-
jen otsa-, ohimo-, ja päälakilohkois-
sa ja posteriorisessa gyrus cingulissa 
(kuvat 1 ja 2). Kuvissa 3 ja 4 nähdään 
vain epäspesifistä kertymää aivojen 
valkeassa aineessa. Mukailtu viit-
teestä (6).
Alzheimerin taudin varhainen tunnistaminen
merin taudin erotusdiagnostiikassa tai varhai­
sen Alzheimerin taudin ja mahdollisesti muun 
tiedonkäsittelyongelman aiheuttajan kuin aivo­
rappeumasairauden erotusdiagnostiikassa.
Amyloidi­PET:n (KUVA 3) herkkyys tunnis­
taa Alzheimer­potilaat verrokeista on melko 
heikko, koska normaalistikin ikääntyneillä 
esiintyy amyloidikertymää. Amyloidi­PET on 
tutkimuskäytössä, mutta kliinisessä käytössä 
sen saatavuuden ja kalleuden vuoksi sitä on 
käytetty varsin harkiten yksittäisissä tapauksis­
sa. Amyloidi­PET:tä voisi harkita erityistapauk­
sissa nuorehkoille potilaille, joille on muutoin 
vaikeaa tehdä erotusdiagnostiikkaa ja diag­
noosiin on päästävä. Heillä amyloidikertymän 
on todettu liittyvän Alzheimerin taudin riskiin 
(28,29).
Keskeiset työkalut ja tutkimusten etene-
minen Alzheimerin taudin varhaiseen tunnis­
tamiseen esitetään KUVASSA 4. Mikäli lisätut­
kimusten jälkeen muistipoliklinikan lääkäri 
katsoo, ettei varhaista AT:tä ole voitu täysin 
sulkea pois negatiivisista tuloksista huolimatta 
(esimerkiksi diagnostiikkaa vaikeuttavan vai­
kean psykiatrisen oireyhtymän, lääkityksen tai 
raja­arvoisten merkkiainetulosten vuoksi), pää­
dytään usein seurantaan. Tällöin neuropsykolo­
ginen tutkimus esimerkiksi vuoden päästä voi 
selventää tilannetta, kun muut hoidettavat syyt 
ovat hallinnassa.
A
B
1 2 3
1
2
3
4
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tutkimuksen kohteena olevista menetelmistä 
seerumin neurofilamenttitutkimus tai plasman 
tau­pitoisuuden määritys saattavat tulla klii­
niseen käyttöön seuraavaksi (27). Muitakin 
mahdollisuuksia kehittää varhaisdiagnostiikkaa 
tutkitaan. Geneettistä tutkimusta ei toistaiseksi 
Alzheimerin taudin diagnostiikassa tai lääke­
hoidon suunnittelussa käytetä. Tulevaisuudes­
sa kuitenkin etio logian selvittelyssä genetiikalla 
tulee olemaan suurempi merkitys ja lääkehoi­
don suunnittelussa voi olla merkitystä esimer­
kiksi APOε4­alleeliprofiilin määrittämisellä 
(30).
KUVA 4. Alzheimerin taudin tunnistus ja tutkimusten eteneminen (8). Joskus diagnostisten tutkimusten tu-
lokset ovat ristiriitaisia tai muut hoidettavat tilat vaikeuttavat erotusdiagnostiikka. Joskus tällaisissa perusteelli-
sestikin tutkituissa tapauksissa ja jos edelleen epäillään alkavaa Alzheimerin tautia, neuropsykologinen seuran-
tatutkimus noin vuoden kuluttua voi olla tarpeen. Merkkiainetutkimukset eivät myöskään ole täysin spesifisiä ja 
sensitiivisiä tunnistamaan varhaista Alzheimerin tautia. 
Tieto potilaalta tai läheiseltä
Muistikysely
Muistikysely läheiselle
Tapahtumamuistin heikentyminen
CERAD tai neuropsykologinen tutkimus
Tapahtumamuistin heikkous
Magneettikuva
Sisemmän ohimolohkon atrofia
Selkäydinneste
Beeta-amyloidipeptidi 42
Fosforyloitunut tau-proteiini
Tau-proteiini
Positroniemissiotomografia
Vähentynyt glukoosiaineenvaihdunta
molemmin puolin temporaalisesti
Amyloidin osoittaminen merkkiaineella
Kyllä
Kyllä
Ei/epävarma
Epävarma
Ei
Ei
Ei
Kyllä
Kyllä
Kyllä
Alzheimerin taudin diagnoosi
Alzheimerin taudin diagnoosi
Alzheimerin taudin diagnoosi
Tulevaisuuden mahdollisuuksia 
diagnostiikan tueksi
Nykyisin käytettävät merkkiaineet tukevat 
usein Alzheimerin taudin varhaisdiagnostiik­
kaa, mutta eivät ole kuitenkaan tarkkoja tai täy­
sin herkkiä sairaudelle (1). Tutkimustulosten, 
välillä ristiriitaistenkin, tulkinta vaatii asiantun­
tijuutta ja osa nykyisistä merkkiainetutkimuk­
sista on kalliita (1). Pyrkimyksenä on kehittää 
tautispesifisiä biologisia merkkiainetutkimus­
menetelmiä ja siirtyä diagnostiikassa kliinisen 
kuvan pohjalta tehdystä diagnoosista etiolo­
giapohjaiseen diagnostiikkaan (24). Uusista 
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Lopuksi 
Kognitiivinen CERAD­tehtäväsarja oikein käy­
tettynä ja laaja neuropsykologinen tutkimus 
toimivat hyvin varhaisen Alzheimerin taudin 
tunnistuksessa. Biologiset merkkiainetutki­
mukset toimivat diagnostiikan tukena. Var­
haisen Alzheimerin taudin hoitomahdollisuus 
edellyttää myös diagnostiikan varhentamista 
(5). Varhainen diagnoosi säästää hoidon kus­
tannuksia, ja sen perusteella pystymme raken­
tamaan hyvän hoitopolun, tukemaan parem­
min sairastunutta ja perhettä sekä säilyttämään 
heidän elämänlaatunsa. Terveydenhuollolta ja 
yhteiskunnalta edellytetään tukimuotojen uu­
delleen arviointia ja resursointia. ■
SUMMARY
Early recogntion of Alzheimer’s disease
Alzheimer’s disease (AD) is a continuum from asymptomatic stage through prodromal AD to dementia. AD can be diagnosed 
in the prodromal stage when a person has only mild cognitive impairment. In primary care, we recommend to use the CERAD 
neuropsychological test battery instead of MMSE to detect minor cognitive problems related to prodromal AD. Further 
examinations like brain MRI and neuropsychological examination are carried out at memory polyclinics. Cerebrospinal fluid 
protein analysis, FDG­PET and amyloid PET examinations can help in the differential diagnosis of AD. In this article, we 
describe early symptoms of AD and methods to diagnose AD in the prodromal stage.
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